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Резюме
Настоящий обзор систематизирует известные на сегодняшний день данные о внутрисердечном тромбозе. Основной 
нозологией, приводящей к формированию тромбоза левого предсердия, является фибрилляция предсердий, при этом до 90% 
всех тромбов образуется в ушке левого предсердия. Оптимальным методом диагностики тромбоза является чреспищеводная 
эхокардиография. Частота обнаружения тромбоза ушка левого предсердия в ранних работах составляла от 2,5 до 74,7% 
и снизилась до 1–15,2% в эру пероральных антикоагулянтов. Однако оснований для проведения чреспищеводной 
эхокардиографии в качестве скринингового обследования всем больным фибрилляцией предсердия нет, и ориентиром 
для назначения и выбора антитромботической терапии является клиническая шкала ChA2DS2-vASc. В статье приведены 
данные о возможности лизиса тромбоза ушка левого предсердия на фоне терапии пероральными антикоагулянтами, что 
имеет практическое значение для больных перед проведением кардиоверсии и абляции устья легочных вен. Результаты 
опубликованных исследований и наблюдений за пациентами, получающими антагонисты витамина К, свидетельствуют 
о растворении 46,3–85% тромбов. Единственное проспективное исследование, посвященное изучению возможности 
лизиса тромбоза левого предсердия у больных фибрилляцией или трепетанием предсердий на фоне приема прямых 
оральных антикоагулянтов, было X-tRA, изучавшее терапию ривароксабаном и показавшее растворение тромбов у 41,5% 
пациентов. Частота тромбоза левого желудочка у больных с острым коронарным синдромом с подъемом сегмента St в эпоху 
реперфузионного лечения составляет около 6–7%, достигая 19,2% у больных с инфарктом миокарда передней локализации 
и снижением фракции выброса левого желудочка. Настоящие рекомендации говорят о возможности назначения только 
антагонистов витамина К у больных с тромбозом левого желудочка. Тем не менее результаты исследования CoMMANDER hF, 
свидетельствующие о возможности ривароксабана предотвращать развитие тромбоэмболических осложнений у больных 
с хронической сердечной недостаточностью, заложили предпосылки использования прямых оральных антикоагулянтов 
при тромбозе левого желудочка. В настоящее время продолжается изучение эффективности и безопасности апиксабана 
и ривароксабана у данной категории больных, однако результатов их в настоящее время нет. В большинстве случаев 
тромбоз полости правого желудочка является составляющим процесса развития тромбоэмболии легочной артерии, гораздо 
реже он сопровождает аритмогенную дисплазию правого желудочка или ассоциирован с имплантируемыми устройствами. 
Основой лечения таких пациентов являются антикоагулянты, при этом настоящие рекомендации допускают для больных с 
тромбоэмболией легочной артерии умеренного и низкого риска, наряду с парентеральными антикоагулянтами, назначение 
сразу пероральных антикоагулянтов, отдавая предпочтение антагонистам ха-фактора или прямому ингибитору тромбина. 
Ключевые слова: внутрисердечный тромбоз, прямые оральные антикоагулянты, антагонисты витамина К
Для цитирования: Кропачева Е.С. Внутрисердечный тромбоз: частота, факторы риска и место пероральных антикоагулянтов в лечении. 
Атеротромбоз. 2020;(1):134–152. doi: 10.21518/2307-1109-2020-1-134-152.
Конфликт интересов: автор заявляет об отсутствии конфликта интересов.
intracardiac thrombosis: frequency, risk factors and place  
of oral anticoagulants in treatment
Ekaterina S. kropacheva, ORCID: 0000-0002-3092-8593, e-mail: KateKrab@list.ru 
Institute of Clinical Cardiology named after A.L. Myasnikov; 15A, 3rd Cherepkovskaya St., Moscow, 121552, Russia
Abstract
this review systematizes the currently known data on intracardiac thrombosis. the main nosology leading to left atrial 
thrombosis is atrial fibrillation, with up to 90% of all trombi forming in the left atrial appendage. the optimal method to 
diagnose thrombosis is the transesophageal echocardiography. the detection rate of left atrial appendage thrombosis in early 
studies ranged from 2.5 to 74.7% and dropped to 1–15.2% in the era of oral anticoagulants. however, there is no basis for 
performing transesophageal echocardiography as a screening examination for all patients with atrial fibrillation, and the 
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ChA2DS2-vASc clinical scale is the guideline for prescribing and selecting antithrombotic therapy. the article presents data on 
the possibility of lysis of the left atrial appendage thrombosis against the background of oral anticoagulants therapy, which 
is of practical importance for patients before cardioversion and pulmonary vein ablation. the results of published studies and 
observations of patients receiving vitamin k antagonists show that 46.3–85% of thrombi are dissolved. the only prospective 
study to investigate the possibility of left atrial thrombosis lysis in patients with atrial fibrillation or fluttering while taking 
direct oral anticoagulants was X-tRA, which studied rivaroxaban therapy and showed thrombi dissolution in 41.5% of patients. 
the frequency of left ventricular thrombosis in patients with acute coronary syndrome with St segment elevation in the age 
of reperfusion therapy is about 6–7%, reaching 19.2% in patients with anterior myocardial infarction and reduction of left 
ventricular ejection fraction. these recommendations indicate that only vitamin k antagonists may be prescribed in patients 
with left ventricular thrombosis. however, the results of the CoMMANDER hF study showing the potential of rivaroxaban to 
prevent thromboembolic complications in patients with chronic heart failure have laid the foundation for the use of direct 
oral anticoagulants in left ventricular thrombosis. At present the study of efficacy and safety of apixaban and rivaroxaban in 
this category of patients is ongoing, but there are no results at present. in most cases, right ventricular thrombosis is part of 
the development of a pulmonary embolism, and much less often it accompanies right ventricular arrhythmogenic dysplasia 
or is associated with implantable devices. Anticoagulants are the basis for the treatment of these patients, and the present 
guidelines allow for moderate and low risk thromboembolism in patients with pulmonary artery thromboembolism, along with 
parenteral anticoagulants, prescribing immediate oral anticoagulants, giving preference to Xa-factor antagonists or direct 
thrombin inhibitors.
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ВВЕДЕНИЕ
Внутрисердечный тромбоз является причи-
ной развития тромбоэмболических осложне-
ний, представляющих угрозу жизни и  здоро-
вью пациентов. Тромбоэмболии по  большому 
кругу кровообращения в  большинстве своем 
реализуются развитием ишемического инсуль-
та, в  меньшем проценте случаев  – развитием 
критической ишемии конечности, гибели почки 
или ишемии кишечника в результате тромбоэм-
болий в соответствующие сосудистые бассейны 
[1–3]. Источником тромбоэмболий по  большо-
му кругу кровообращения являются тромбы, 
локализующиеся в левых отделах сердца: левом 
желудочке или  левом предсердии, причиной 
образования которых чаще всего является 
фибрилляция предсердий, инфаркт миокар-
да и  хроническая сердечная недостаточность. 
Тромбоз правых отделов сердца (предсердия 
и/или желудочка) чаще всего является не само-
стоятельной структурой, а  следствием эмбо-
лии флотирующей части тромбоза глубоких вен 
с возможным последующим развитием тромбо-
эмболии легочной артерии. Тем  не  менее 
в  редких случаях тромбоз правых отделов 
 сердца возникает изолированно, например 
у больных с аритмогенной дисплазией правого 
желудочка или  у  пациентов с  имплантирован-
ными устройствами [4].
Препаратами для  лечения тромбоза и  про-
филактики тромбоэмболических осложнений 
являются антикоагулянты: парентеральные 
и  пероральные. При  этом последние годы, 
ознаменовавшиеся публикацией данных ран-
домизированных клинических исследований 
об  эффективности и  безопасности прямых 
оральных антикоагулянтов (ПОАК), показали 
сопоставимость данного класса препаратов 
с  парентеральными антикоагулянтами и  анта-
гонистами витамина К  (АВК) при  несомнен-
ных достоинствах приема фиксированной дозы 
препарата, отсутствии потребности в рутинном 
лабораторном контроле и  минимальных меж-
лекарственных и  пищевых взаимодействий. 
Настоящий обзор систематизирует известные 
на сегодняшний день данные о частоте, факто-
рах риска и способах лечения внутрисердечного 
тромбоза.
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ТРОМБОЗ ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИя/УШКА 
ЛЕВОГО ПРЕДСЕРДИя
Основной нозологией, приводящей к формирова-
нию тромбоза левого предсердия (ЛП), является 
фибрилляция предсердий (ФП). Именно в  ушке 
левого предсердия (УЛП) образуется до 90% всех 
тромбов при ФП, что представляет собой патогене-
тическую основу развития ишемического инсуль-
та (ИИ) у  этой категории больных. Установлено, 
что  на  долю ФП приходится не  менее 40% всех 
ИИ, а в общей структуре всех ИИ – каждый шестой 
случается у пациента с ФП [4–6].
Факторами, приводящими к  образованию 
тромбов в  УЛП при  ФП, являются стаз крови 
в ушке и полости предсердий, дисфункция эндо-
телия и активация системы свертывания крови.
К  стазу крови в  УЛП при  ФП приводят, 
во-первых, анатомические причины (ушко 
имеет узкую конусовидную форму и  неров-
ную внутреннюю поверхность за  счет нали-
чия гребенчатых мышц и мышечных трабекул), 
а во-вторых, дилатация, нарушение сократимо-
сти и ремоделирование полости левого предсер-
дия, подтвержденные как  результатами визуа-
лизирующих методик, так и  данными анализа 
аутопсийного материала [7–10].
О  дисфункции эндотелия говорит повыше-
ние биомаркеров  – фактора фон Виллебранда, 
предсердного натрийуретического пептида, 
что  взаимо связано с  нарушениями в  системе 
гемостаза, проявляющимися активацией систе-
мы свертывания крови и снижением ее фибрино-
литической активности [11, 12]. Многочисленные 
работы свидетельствуют о повышении у больных 
ФП уровня фибриногена, Д-димера, комплекса 
«тромбин – антитромбин III», повышенных зна-
чениях антигена тканевого активатора плазми-
ногена и его ингибитора 1-го типа [14–19].
Ушко левого предсердия не доступно для визу-
ализации с  помощью трансторакальной эхокар-
диографии, и  методом выбора в  диагностике 
тромбоза УЛП является чреспищеводная эхо-
кардиография (ЧПЭхоКГ), чувствительность 
и  специфичность которой составляет 92 и  98% 
соответственно [20]. Магнитно-резонансная 
томография также делает доступной визуали-
зацию УЛП, однако для  больных с  постоянной 
формой ФП качество изображений может зна-
чительно снижаться в  связи с  невозможностью 
синхронизировать получение изображений с ЭКГ. 
Ранние работы отличались своей немногочислен-
ностью и  отработкой протоколов исследования. 
Несомненно, в  настоящее время компьютерная 
и  магнитно-резонансная томография является 
разумной альтернативой для  больных, которым 
не  может быть проведена ЧПЭхоКГ. Теперь ряд 
технических трудностей позади, оба метода диа-
гностики имеют уникальные непересекающиеся 
возможности, которые определяют их  исполь-
зование для  конкретных клинических и  науч-
ных задач, а детальная визуализация УЛП важна 
в  связи с  практической значимостью оценки 
формы и  структуры ушка перед импланта цией 
окклюдера у  больных ФП как  альтернативы 
антикоагулянтной терапии при  невозможности 
их приема [21–23].
Скрининговых исследований, посвященных 
изучению частоты выявления тромбоза УЛП 
при  ФП, не  проводилось. Первые данные, про-
демонстрировавшие частоту тромбоза УЛП, рав-
ную 2,5–35%, были получены около 20 лет назад 
при  обследовании больных с  пароксизмальной 
формой ФП перед проведением кардиоверсии 
[24–27]. Отечественные работы, дизайн кото-
рых предусматривал оценку внутрисердечной 
гемодинамики с  помощью ЧПЭхоКГ у  больных, 
имеющих показания к  проведению восстанов-
ления синусового ритма, также свидетельству-
ют о  частоте тромбоза УЛП 20–25% [25–27]. 
Но  эти данные неправомочно экстраполиро-
ваны на  всех больных ФП, что  было наглядно 
показано двукратной разницей в частоте выяв-
ления тромбоза в УЛП у  больных с  постоянной 
формой ФП по сравнению с больными с корот-
ким пароксизмом ФП [28]. Действительно, 
исследования, дизайн которых предусматривал 
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проведение ЧПЭхоКГ всем больным ФП 
вне показаний к  кардио версии, демонстриру-
ют частоту тромбоза УЛП, равную 54,8–74,7% 
[29–30], что  согласуется с  данными аутопсии 
лиц с  ФП, умерших в  течение одного месяца 
после церебральной эмболии, свидетельству-
ющими о  выявлении тромбоза УЛП в  78,9% 
случаев [31]. Наши данные, полученные у  100 
пациентов ФП, поступивших в Институт карди-
ологии им.  А.Л.  Мясникова по  разным причи-
нам в  начале 2000-х и  не  получавших терапии 
антикоагулянтами, указывают, что тромбоз УЛП 
обнаруживался у  74,7% больных, а  у  17% боль-
ных  – спонтанное эхоконтрастирование II–IV 
степеней. При этом частота обнаружения тром-
бов в  УЛП не  была связана с  полом, возрас-
том, формой и  длительностью аритмии. Поиск 
связей тромбоза УЛП обнаружил, что  тромбоз 
УЛП достоверно чаще выявлялся при тахисисто-
лической форме ФП, а  также у  больных ИБС 
или пациентов, имеющих хроническую сердеч-
ную недостаточность (ХСН). По данным много-
факторного анализа, предикторами тромбоза 
УЛП оказались величина пиковой скорости кро-
вотока в  УЛП менее 20  см/с, частота сердеч-
ных сокращений более 90 в  минуту и  уровень 
Д-димера, превышающий 400 нг/мл [30].
Однако необходимо учитывать, что  эти дан-
ные были получены 15–20  лет назад, когда 
позиция экспертов в  отношении обязательно-
сти антикоагулянтной терапии, независимо 
от формы ФП, не была столь облигатной и когда 
достижения адекватной антикоагуляции удава-
лось добиться не более чем у 50% больных, полу-
чавших варфарин как  единственный перораль-
ный антикоагулянт.
Фундаментальные знания о  кардиоэмболии 
как причине инсульта при ФП и факторах, ассо-
циированных с  его развитием, легли в  основу 
шкал оценки риска, в  которых данные визуа-
лизации были вытеснены клиническими фак-
торами. Настоящие рекомендации предписыва-
ют единственным ориентиром для  назначения 
пероральных антикоагулянтов клиническую 
шкалу риска CHA2DS2-VASc [1].
Появление прямых оральных антикоагулян-
тов (ПОАК) с  лучшим профилем безопасности, 
с  возможностью приема в  фиксированной дозе 
и  отсутствием потребности в  рутинном лабора-
торном контроле позволяет надеяться на обеспе-
чение адекватной антикоагуляции большинства 
нуждающихся пациентов ФП, о  чем  может сви-
детельствовать меньшая частота тромбоза в УЛП, 
тем не менее достигающая 15,2% [32–33].
В  настоящее время также доступны данные 
о частоте тромбоза ЛП/УЛП у больных, имеющих 
показания к  операции транскатетерной заме-
ны аортального клапана. Сама по  себе катего-
рия этих пациентов представляет собой больных 
крайне высокого сердечно-сосудистого риска, 
что обусловлено как собственно тяжелым стено-
зом аорты, так и наличием сопутствующих ХСН, 
ФП и  высокой степенью коморбидности. В  этой 
популяции ФП также является фактором риска 
тромбоза УЛП, наличие которого ассоциирует-
ся с  развитием ишемического инсульта в  пери-
операционном периоде и является предиктором 
смерти от всех причин [34–36]. Так, в общей попу-
ляции обследованных перед операцией трансфе-
моральной замены аортального клапана частота 
тромбоза ЛП/УЛП по  данным мультиспираль-
ной компьютерной томографии составила 11%, 
а  среди больных ФП – 32% [34]. В  исследовании 
[36] также отмечалась почти трехкратная разни-
ца в  верификации тромбоза левого предсердия 
в  выборке больных с  тяжелым стенозом устья 
аорты, однако сама частота была ниже и  среди 
больных ФП не превышала 10%.
Возможности лизиса тромба 
в левом предсердии на фоне приема 
антикоагулянтов
Возможность растворения тромбов в УЛП у боль-
ных ФП на  фоне терапии антагонистами вита-
мина К  известна достаточно давно. Результаты 
опубликованных исследований и  наблюдений 
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за пациентами, получающими антагонисты вита-
мина К, свидетельствуют о растворении 46,3–85% 
тромбов [25, 26, 30, 37–42]. Эти данные почерпну-
ты из исследований, включавших больных, кото-
рым планировалась кардиоверсия или  абляция 
устьев легочных вен, и представляют собой несо-
мненный практический интерес в  связи с  тем, 
что для проведения данных вмешательств обяза-
тельным является отсутствие тромбоза полости 
и ушка левого предсердия.
Большинство ранних исследований, посвя-
щенных лизису тромбоза левого предсердия, 
носили характер обсервационных исследова-
ний и  единичных клинических наблюдений, 
что не позволяет их систематизировать.
Изучению возможности растворения тром-
боза в  ЛП/УЛП было посвящено ретроспектив-
ное многоцентровое исследование CLOT-AF 
registry [43], включившее в  себя 156 больных 
с  верифицированным тромбозом полости 
и  ушка левого предсердия, получавших стан-
дартную антикоагулянтную терапию в течение 
3–12 недель в период с 01.01.2011 по 31.03.2013. 
Большинство больных имели пароксизмаль-
ную или  персистирующую форму ФП, посто-
янная форма ФП была всего лишь у  16%. 
При  этом больные относились к  категории 
высокого тромбоэмболического риска: меди-
ана баллов по  шкале CHA2DS2-VASc составила 
3 балла, а  половина больных имела 2 и  более 
балла. Антитромботическую терапию выбирал 
лечащий врач: 81,4% больных получали АВК, 
в  остальных случаях был назначен гепарин 
или  аспирин. Частота растворения тромбоза 
составила 62,5%. Суммарная частота инсульта/
транзиторной ишемической атаки и системных 
эмболий составила 2,6%.
Назначение пероральных антикоагулянтов 
больным ФП не  только предотвращает образо-
вание тромбов в УЛП, но и способствует их рас-
творению. По  нашим данным [30], адекватная 
терапия АВК в  течение 1  года способствовала 
лизису 43,7% тромбов.
В  течение последних 5–7  лет стали доступ-
ны результаты клинических наблюдений лизиса 
тромбов в ЛП/УЛП на фоне приема ПОАК: апик-
сабана, дабигатрана и  ривароксабана [44–53]. 
Формат публикации клинических случаев также 
не  позволяет провести систематически ана-
лиз, кроме оценки длительности терапии ПОАК 
до  полного растворения тромба, составившей 
в среднем от 14 до 70 дней.
В 2016 г. было начато исследование RE-LATED 
AF-AFNET 7, дизайн которого предусматри-
вал сравнение терапии дабигатраном и  вар-
фарином в  отношении растворения тромбов 
в  УЛП  [54]. Однако исследование было прекра-
щено из-за того, что не удалось включить запла-
нированное число пациентов, и  результаты его 
неизвестны.
Единственное проспективное исследование, 
посвященное изучению возможности лизиса 
тромбоза ЛП/УЛП на  фоне приема ПОАК, было 
X-TRA [55], изучавшее терапию ривароксабаном 
у  60 больных с фибрилляцией или  трепетани-
ем предсердий, с верифицированными данными 
ЧПЭхоКГ, тромбозом в  ЛП/УЛП, не  получавших 
ранее антикоагулянты. В  исследование допу-
скалось включение больных, получавших вар-
фарин без  достижения целевых значений МНО. 
Большинство больных получали терапию рива-
роксабаном в  суточной дозе 20  мг, протокол 
исследования предусматривал снижение дозы 
до 15 мг в соответствии со стандартным показа-
нием к снижению дозы (при клиренсе креатини-
на 15–49 мл/мин). По истечении 6 недель терапии 
проводилась контрольная ЧПЭхоКГ, и далее был 
предусмотрен 30-дневный период наблюдения. 
Первичная конечная точка была определена 
как  полное растворение тромба в  УЛП через 6 
недель терапии.
Три четверти больных имели пароксизмаль-
ную или  персистирующую форму аритмии, 
при  этом длительность анамнеза ФП не  учиты-
валась при  статистическом анализе. Медиана 
баллов по  шкале CHA2DS2-VASc составила 4, 
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при  этом подавляющее большинство больных 
(83,3%) имели два и более балла. По результатам 
повторной ЧПЭхоКГ выявлено, что  растворение 
тромбов отмечалось у 41,5% пациентов. Случаев 
развития ишемического инсульта/системных 
эмболий зарегистрировано не было, что связано 
с небольшим объемом выборки и коротким пери-
одом наблюдения.
По  нашим данным [30], факторами, препят-
ствующими лизису тромба, являются величина 
исходной пиковой скорости кровотока в  УЛП 
менее 15  см/с, возраст старше 65 лет, сочетание 
двух и  более факторов риска тромбоэмболиче-
ских осложнений и  наличие ХСН. Предиктором 
лизиса тромба на терапии АВК оказалось наличие 
идиопатической формы ФП, т. е. вида аритмии, 
возникающей у молодых больных и не имеющей 
сопутствующих болезней [30].
Вопрос о  сопоставимости данных о  пре-
дикторах устойчивости и  лизиса тромбов УЛП 
на терапии АВК и ПОАК представляет собой несо-
мненный научный и  практический интерес, но, 
к сожалению, подобный анализ не был предусмо-
трен в исследованиях CLOT-AF и X-TRA.
Принципы антикоагулянтной терапии
Таким образом, в  настоящее время не  вызыва-
ет сомнения, что  такие факторы, как  систоли-
ческая дисфункция левого желудочка среднетя-
желой степени, а  также определяемые с  помо-
щью ЧПЭхоКГ тромб в левом предсердии и УЛП, 
высокая степень спонтанного эхоконтрасти-
рования, снижение скорости кровотока в  УЛП 
≤ 20  см/с  и  атероматоз аорты ассоциированы 
с  высоким риском инсульта и  системных эмбо-
лий у больных с ФП. Тем не менее в соответствии 
с позицией современных рекомендаций основой 
принятия решения в  назначении антитромбо-
тической терапии является клиническая шкала 
стратификации риска CHA2DS2-VASc. Таким обра-
зом, рекомендации подчеркивают значимость 
именно клинических показателей, связанных 
с риском инсульта, и отсутствие тромбоза полости 
или ушка левого предсердия у больного, имеюще-
го клинические факторы риска тромбоэмболиче-
ских осложнений, не дает основания отказывать-
ся от  антикоагу лянтной терапии. Пероральные 
антикоагулянты показаны больным мужского 
пола с суммой баллов по CHA2DS2-VASc ≥ 1 и жен-
ского пола с  суммой баллов по  CHA2DS2-VASc 
≥ 2 с  разным классом и  уровнем доказанно-
сти [1]. В  отношении выбора антикоагулянта 
у  больных неклапанной ФП без  опыта их  прие-
ма существующие рекомендации едины в пользу 
выбора ПОАК (при  отсутствии противопоказа-
ний к  их  назначению) [1]. В  случае назначения 
АВК следует стремиться к тщательному контро-
лю времени нахождения МНО в  терапевтиче-
ском диапазоне. В  противном случае вопреки 
хорошей приверженности пациента к  лечению, 
при отсутствии противопоказаний следует пере-
йти на ПОАК. Антагонисты витамина К остаются 
единственно рекомендованными препаратами 
для больных со средним и тяжелым митральным 
стенозом или механическим искусственным кла-
паном сердца.
Следует подчеркнуть, что  нет оснований 
для проведения ЧПЭхоКГ в качестве скрининго-
вого обследования всем больным ФП, за исклю-
чением пациентов, нуждающихся в  кардиовер-
сии и абляции устьев легочных вен [1].
В  случае выявления тромбоза УЛП такому 
пациенту целесообразно проводить антикоагу-
лянтную терапию в течение 3 недель, при этом, 
возможно, оптимальным решением будут парен-
теральные антикоагулянты. Тем не менее четкой 
позиции экспертов в  отношении обязательной 
смены антикоагулянта на этом этапе лечения нет. 
Разумно рассмотреть вопрос о замене антикоагу-
лянта в случае сохранения тромбоза по данным 
контрольной ЧПЭхоКГ спустя 3 недели терапии. 
Однако большинство экспертов и  локальных 
практик крупных медицинских клиник в  такой 
ситуации придерживаются тактики отказа от вос-
становления синусового ритма в  пользу выбора 
контроля за частотой сердечных сокращений.
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Вопрос об  обязательном лизисе тромба 
в  УЛП может встать и  в  случае выбора такти-
ки абляции устьев легочных вен. Сравнения 
преимуществ различных подходов к  лечению 
антикоагулянтами в  виде продолжения прие-
ма принимаемого антикоагулянта (при  отсут-
ствии сомнений в  приверженности лечению), 
смены перорального антикоагулянта или заме-
ны его на  парентеральный не  проводилось, 
что не позволяет однозначно говорить о преи-
муществах какого-либо из  подходов. Позиция 
замены антикоагулянта имеет происхождение 
из тактики лечения рецидивирующего венозно-
го тромбоза, отраженной в  едином документе 
American College of Chest Physician [3]: у  паци-
ентов с  повторными венозными тромбоэмбо-
лическими осложнениями на фоне пероральной 
антикоагулянтной терапии разумно перейти 
на  низкомолекулярный гепарин, по  крайней 
мере временно, а  у  пациентов с  повторными 
тромбозами на  фоне гепаринотерапии целесо-
образно рассмотреть вопрос об увеличении его 
дозы. Вместе с тем насколько подобная позиция 
может быть экстраполирована на  популяцию 
больных ФП, несмотря существующие подоб-
ные локальные практики, в  настоящее время 
неизвестно. Тем  не  менее, принимая во  вни-
мание общность механизмов тромбообразова-
ния при  венозных тромбозах и  тромбозе УЛП 
(прежде всего замедление тока крови), а также 
эффективность антикоагулянтов в  обоих слу-
чаях, данная позиция представляется весьма 
разумной.
ТРОМБОЗ ЛЕВОГО ЖЕЛУДОЧКА
Частота тромбоза левого желудочка у  больных 
с острым коронарным синдромом с подъемом сег-
мента ST в эру реперфузионного лечения состав-
ляет около 6–7%, при этом известно, что наибо-
лее часто тромбоз возникает у больных с инфар-
ктом миокарда передней локализации, и  в  том 
случае если фракция выброса левого желудоч-
ка < 50%, частота тромбоза доходит до 19,2% [56]. 
Больным с тромбозом левого желудочка с целью 
профилактики тромбоэмболических осложнений 
назначаются пероральные антикоагулянты сро-
ком до 6 месяцев, при этом действующими реко-
мендациями допускается назначение только АВК 
под контролем МНО [57–58].
Тем  не  менее в  настоящее время опублико-
ваны данные о назначении ПОАК при тромбозе 
левого желудочка. Они ограничены клинически-
ми наблюдениями, немногочисленными одно-
центровыми исследованиями и  одним метаана-
лизом клинических наблюдений [59–67].
В  исследование было включено 52 больных, 
получавших ПОАК в  связи с  наличием тром-
боза левого желудочка (апиксабан  – 26, рива-
роксабан  – 24, и  двое больных получали даби-
гатран)  [68]. Исследование совсем небольшое, 
к тому же из 52 больных контрольную эхокарди-
ографию провели лишь 35 больным. Интересно, 
что среди 17 потерянных для контроля больных 
у  7 контакт был потерян в  первые 3 месяца 
наблюдения, что не позволяет исключить смерть 
пациентов. У  больных, которым была прове-
дена контрольная эхокардиография, полное 
растворение тромба отмечалось у  83%. Среднее 
время, потребовавшееся для  полного растворе-
ния тромбоза, составило 264 дня. Однако вопрос, 
насколько правомочно экстраполировать дан-
ные исследования на  всех больных с  тромбо-
зом полости левого желудочка, учитывая размер 
исследования и вышеописанные обстоятельства, 
остается открытым. Высокий риск тромбоэмбо-
лических осложнений у  больного, имеющего 
тромбоз левого желудочка, очевиден. Гипотеза 
об  эффективности ПОАК у  данной категории 
больных складывается из  результатов исследо-
ваний о  высокой эффективности ПОАК в  пре-
дотвращении тромбоэмболических осложнений 
у больных с ФП и венозными тромбозами.
Гипотеза о  возможности предотвратить 
развитие тромбоэмболий у  больных с  ХСН 
за  счет добавления перорального антикоагу-
лянта к  стандартной терапии была заложена 
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в  дизайн рандомизированного исследования 
COMMANDER HF [69]. Исследование включило 
в  себя 5 022 больных ИБС с  синусовым ритмом 
со  снижением фракции выброса ≤ 40%, полу-
чавших ривароксабан 2,5  мг дважды в  сутки 
или  плацебо в  добавление к  стандартной 
антитромбоцитарной терапии после эпизода 
декомпенсации ХСН. Средний возраст составил 
66,4 года. Три четверти из включенных больных 
в  анамнезе имели инфаркт миокарда, величи-
на средней фракции выброса левого желудоч-
ка составила 34%, больше половины больных 
имели ХСН 3–4-го функционального класса 
по  NYHA. Первичной конечной точкой эффек-
тивности была комбинация смерти, инфаркта 
миокарда и  инсульта. Первичной точкой безо-
пасности были фатальные кровотечения и кро-
вотечения в жизненно важные органы. При ана-
лизе первичной конечной точки (инфаркт мио-
карда + сосудистая смерть + инсульт) стати-
стической разницы в  группах ривароксабана 
и  плацебо не  было, однако частота инсульта 
в группе больных, принимавших ривароксабан, 
была достоверно ниже. Это послужило осно-
ванием для  проведения post hoc-анализа [70] 
с  целью оценить влияние добавления антико-
агулянта к  стандартной антиагрегантной тера-
пии на  первичную неврологическую конечную 
точку (сумму всех случаев инсульта и транзитор-
ной ишемической атаки). Результаты анализа 
показали достоверное снижение частоты всех 
инсультов и  транзиторной ишемической атаки 
у  больных, получавших ривароксабан в  «сосу-
дистой дозе» на 32% (HR 0,68 [95% ДИ 0,49–0,94] 
р = 0,02). Проведенный анализ выявил, что пре-
дикторами развития инсульта были инсульт 
в  анамнезе, низкая масса тела, географический 
регион и  шкала CHA2DS2-VASc. Учитывая эти 
данные, была проведена отдельная оценка боль-
ных в  зависимости от  риска тромбоэмболиче-
ских осложнений по шкале CHA2DS2-VASc.
Этот анализ показал, что основное преиму-
щество в  предотвращении неврологических 
событий было реализовано за  счет больных 
высокого тромботического риска (имевших 
более 4 баллов по шкале CHA2DS2-VASc): часто-
та суммы инсульта и  транзиторной ишеми-
ческой атаки составила 2,7% в  группе присо-
единения «сосудистой дозы» ривароксабана 
против 4,5% в  группе плацебо (HR 0,59 [95% 
ДИ 0,37–0,93]). Напротив, у  больных, имев-
ших по  шкале CHA2DS2-VASc ≤ 4 баллов, раз-
ницы в  частоте первичной неврологической 
конечной точки в группах сравнения выявлено 
не было.
Результаты исследования COMMANDER 
HF, свидетельствующие о  снижении частоты 
неврологических событий у  больных высо-
кого тромбоэмболического риска, позволяют 
предположить, что добавление антикоагулянта 
может предотвращать развитие тромбоэмбо-
лических осложнений как  одну из  возможных 
причин развития инсульта и  дает основания 
надеяться на  возможность использования 
ПОАК при тромбозе левого желудочка.
Однако первое рандомизированное иссле-
дование, посвященное изучению дабигатрана 
с  целью профилактики тромбоэмболических 
осложнений у  больных с  тромбозом левого 
желудочка, потерпело неудачу и  было досроч-
но прекращено по  соображениям безопасно-
сти [71]. Исследования изучения эффективно-
сти апиксабана (ClinicalTrials.gov identifiers: 
NCT02982590) и  ривароксабана (ClinicalTrials.
gov identifiers: NCT03764241 и ClinicalTrials.gov 
identifiers: NCT03926780) по сравнению с тера-
пией варфарином под контролем МНО в лече-
нии тромбоза левого желудочка продолжаются, 
и их результаты будут, несомненно, интересны.
Таким образом, настоящие рекомендации 
говорят о  возможности назначения только 
антагонистов витамина К у больных с тромбо-
зом левого желудочка. Тем не менее продолжа-
ются исследования эффективности апиксабана 
и ривароксабана у данной категории больных., 
однако результатов их в настоящее время нет.
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ТРОМБОЗ ПРАВЫх ОТДЕЛОВ СЕРДЦА
В  большинстве случаев тромбоз полости право-
го желудочка является составляющим процес-
са развития тромбоэмболии легочной артерии 
(ТЭЛА), когда фрагменты тромба свободно распо-
лагаются в правых отделах сердца [72–78]. Вместе 
с  тем  известны единичные наблюдения изоли-
рованного тромбоза у  больных с  аритмогенной 
дисплазией правого желудочка и  тромбоза пра-
вого желудочка, ассоциированного с имплантиру-
емыми устройствами (электроды ЭКС, катетеры) 
[79–85]. Подвижные тромбы в  полости правого 
желудочка, визуализируемые с помощью трансто-
ракальной эхокардиографии, ЧПЭхоКГ или муль-
тиспиральной компьютерной томографии, выяв-
ляются менее чем у 4% в общей популяции боль-
ных с  ТЭЛА, достигая 18% среди больных с  суб-
массивной и  массивной ТЭЛА [72–74]. При  этом 
наличие подвижных тромботических масс в пра-
вых отделах сердца ассоциировано с  высокой 
летальностью, особенно при  наличии признаков 
дисфункции правого желудочка [73, 86–87].
Принципы лечения больных с  ТЭЛА, 
 независимо от  выявления или  отсутствия тром-
ботических масс в  правых отделах сердца, осно-
ваны на  стратификации риска смерти в  бли-
жайшие 30  дней [4]. Антикоагулянтная терапия 
является базовой лечебной стратегией при ТЭЛА 
без гипотонии и шока, показана всем пациентам 
при отсутствии противопоказаний, при этом ука-
занной категории больных можно назначать сразу 
ПОАК. Таким образом, отдельных рекомендаций, 
касающихся лечения тромбоза правых отделов 
в  рамках ТЭЛА, нет. Эффективность антикоагу-
лянтной терапии крайне высока, тем  не  менее 
доступны данные клинических наблюдений, 
когда она не эффективна и  методом выбора ста-
новится хирургическое лечение [75, 78].
Расширение возможностей инвазивной 
аритмо логии увеличивает число пациентов 
с  имплантируемыми устройствами. По  некото-
рым данным, тромбоз электрода ЭКС возникает 
в  среднем в  5% случаев (0,5 до  9%), при  этом 
симптомная ТЭЛА, документированно связан-
ная с имплантацией устройств, возникает крайне 
редко [85]. В настоящее время нет данных о необ-
ходимости рутинной профилактики тромбоза 
электрода вне специальных показаний. В случае 
возникновения тромбоза правых отделов сердца, 
ассоциированного с электродом, показана анти-
коагулянтная терапия как минимум на 3 месяца, 
если нет показаний для более длительного лече-
ния. В том случае если тромбоз возник на  фоне 
антикоагулянтной терапии, позиция экспертов 
не столь однозначна. С одной стороны, нет четких 
данных о необходимости смены антикоагулянта, 
с другой стороны, пациентов с повторными вено-
зными тромбоэмболическими осложнениями 
на фоне адекватной пероральной антикоагулянт-
ной терапии целесообразно перевести на  низ-
комолекулярный гепарин, хотя  бы временно. 
Что  касается пациентов с  повторными тромбо-
зами на фоне гепаринотерапии, разумно рассмо-
треть вопрос об увеличении дозы гепаринов [3].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Препаратами для  лечения внутрисердечного 
тромбоза и  профилактики тромбоэмболиче-
ских осложнений являются антикоагулянты. 
Данные исследований, послужившие доказа-
тельной базой использования пероральных 
антикоагулянтов, нашли отражение в позиции 
современных рекомендаций о выборе в  пользу 
прямых оральных антикоагулянтов у  боль-
ных с  фибрилляцией предсердий, пациентов, 
перенесших венозные тромбоэмболические 
осложнения, тогда как  антагонисты витами-
на К  остаются единственно разрешенными 
для  больных со  средним и  тяжелым митраль-
ным стенозом, механическим искусственным 
клапаном сердца и  при  выявлении тромбоза 
левого желудочка.
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